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Žlezni rak materničnega vratu (RMV) predstavlja pri-
bližno eno petino RMV. Čeprav se je incidenca vseh 
RMV od uvedbe citološkega presejanja v 50. in 60. 
letih prejšnjega stoletja ves čas manjšala v razvitih 
državah in pri nas, pa se je incidenca žleznega RMV 
počasi večala (1, 2, 3). Z uvedbo citološkega preseja-
nja se je v tem času povečala incidenca predrakavih 
sprememb (CIN3 in adenokarcinoma in situ-AIS), kar 
je pričakovano, saj se jih s presejanjem več odkrije, 
njihova odstranitev pred maligno alteracijo pa posle-
dično pomeni manjšanje incidence invazivnega RMV 
(4, 5, 6, 7, 8). 
 
Etiopatogeneza žleznih sprememb 
 
Tako ploščatocelični kot žlezni RMV in predrakave 
spremembe nastanejo najpogosteje na stičišču plo-
ščatega in žleznega epitelija transformacijske cone. 
Žlezne predrakave spremembe (AIS), imajo dodatno 
lastnost, da se premikajo navzgor po žleznem epite-
liju cervikalnega kanala in da se pogosteje pojavljajo 
v več med seboj ločenih žariščih (9). To pomeni, da 
so nam spremembe težko ali celo nedosegljive s 
standardnimi diagnostičnimi metodami (citološki 
bris materničnega vratu, kolposkopija). Citološki bris 
materničnega vratu je manj občutljiv in manj učinko-
vit za zaznavo žleznih sprememb (v primerjavi s plo-
ščatoceličnimi), kolposkopsko je cervikalni kanal 
težje dostopen. Žlezne spremembe celic maternič-
nega vratu zato pogosteje spregledamo, kar 30 do 60 
% AIS se najde naključno ob spremljanju ploščatoce-
ličnih lezij. Velja, da invazivni žlezni rak pogosteje od-
krijemo v višjem stadiju bolezni kot ploščatocelič-
nega (10, 11, 12). V strokovni literaturi je tudi manj 
podatkov o AIS, ker se te spremembe pogosto poro-
čajo in proučujejo ''skrito'' skupaj s CIN3. 
 
Tako kot za ploščatocelične predrakave spremembe 
in invazivni RMV, so tudi za nastanek AIS in invaziv-
nega žleznega RMV odgovorni nevarnejši HPV (12). 
Prisotni so praktično v vseh AIS. Tako v svetu kot pri 
nas je okoli 70 % rakov materničnega vratu in predra-
kavih sprememb povezanih z nevarnejšimi HPV 16 in 
18 (12, 13, 14, 15, 16, 17, 18). HPV virusi so glede na 
stabilni gen L1 razdeljeni v 5 rodov. Alfa rod je pove-
zan z raki na sluznicah. Večina nevarnejših HPV, po-
vezanih z rakom materničnega vratu, pripadajo alfa-
7 rodu (HPV 18, 39, 45, 59) ter alfa-9 rodu (HPV 16, 
31, 33, 35, 53, 58). Tako v CIN kot v AIS je najpogo-
stejši povzročitelj HPV 16 (okoli 55-60%). Pri ostalih 
AIS, približno 45 %, pa se pojavljajo HPV 18 in ostali 




Žlezni rak materničnega vratu predstavlja eno petino rakov materničnega vratu. Za razliko od plošča-
toceličnega, se je incidenca žleznega RMV po uvedbi citološkega presejanja povečala. Predrakava spre-
memba in žlezni RMV nastaneta v transformacijski coni, se pa žlezne spremembe pojavljajo visoko v 
cervikalnem kanalu in v več žariščih, zato je njihovo odkrivanje težje in kasnejše, kot to velja za plošča-
tocelične lezije. Nastanek žleznih predrakavih sprememb in invazivnega raka je prav tako povezan z 
nevarnejšimi HPV. HPV 16 povzroča nekaj več kot polovico žleznih RMV, pri ostalih pa za razliko od 
ploščatoceličnih lezij prednjačijo HPV 18 in 45. Najnovejše populacijske raziskave potrjujejo, da se in-
cidenca predrakavih sprememb in invazivnega RMV po uvedbi cepljenja proti nevarnejšim HPV manjša 
tudi pri žleznih spremembah. Potrebno bo intenzivno spodbujanje k cepljenju na populacijski ravni in 
pri posameznikih, če želimo, da bo v prihodnosti mogoča eliminacija RMV. 
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javljajo le pri okoli 12 % lezij (19, 20). Analiza 10-let-
nega preživetja pri raku materničnega vratu je poka-
zala, da je prognoza invazivnih rakov, povzročenih s 
HPV iz skupine alfa-7, slabša kot iz skupine alfa-9 
(21). To se sklada s podatkom, da je prognoza žleznih 
rakov materničnega vratu slabša, vendar težko opre-
delimo, ali je to samo zaradi odkritja v bolj napredo-
vali obliki ali zaradi hitrejše onkogeneze. 
 
Raziskave o povezavi cepljenja proti HPV in žleznimi 
spremembami materničnega vratu 
 
Leta 2006 je bilo uvedeno cepljenje proti nevarnej-
šima HPV 16 in 18. Sledila je uvedba devet valent-
nega cepiva (2015), ki poleg HPV 16 in 18 dodatno 
vsebuje antigene HPV 31, 33, 45, 52, 58, ter manj ne-
varna HPV 6 in 11. Cepljenje je bilo različno sprejeto 
in različno intenzivno uvedeno po celem svetu. Naj-
višjo stopnjo precepljenosti so uspeli doseči v Avstra-
liji (93,7 %) (22), v Evropi prednjačijo Portugalska (84 
%), Velika Britanija (80 %) in Danska (79 %) (23), visok 
odstotek (69 %) dosegajo tudi v ZDA (24). Incidenca 
predrakavih sprememb se je najbolj zmanjšala v 
Avstraliji, kjer imajo s cepljenjem tudi največ izku-
šenj. Letos je bila izvedena in v reviji Lancet objav-
ljena najobsežnejša meta-analiza podatkov o vplivu 
cepljenja na okužbo s HPV, incidenco anogenitalnih 
bradavic in CIN2/CIN3 (25). Zajela je podatke o pri-
bližno 60 milijonih posameznikov iz 14 razvitih držav, 
objavljenih v 65 člankih. Analiza je potrdila izrazito 
zmanjšanje prevalence okužb s HPV (za okoli 70-80 
%) in incidence CIN2/CIN3 (za 30 do 50 %; večji od-
stotek med mlajšimi preiskovankami). Če povza-
memo, so v znanstveni literaturi na voljo izvrstni po-
datki, ki potrjujejo učinkovitost in varnost cepiv za 
preprečevanje okužb z najpogostejšimi nevarnejšimi 
HPV in s tem predrakavih sprememb materničnega 
vratu. Poleg manjše incidence RMV, ki smo jo dosegli 
s citološkim presejanjem, lahko po uvedbi cepljenja 
proti HPV pričakujemo tudi manjšo incidenco žleznih 
predrakavih sprememb in s tem manj zdravljenja 
žensk v rodni dobi (25). 
 
Glede na to, da je etiopatogeneza CIN in AIS po-
dobna, najpogostejši nevarnejši HPV, ki ju povzro-
čajo, pa so zajeti v vseh cepivih, lahko pričakujemo 
tudi manjšanje incidence AIS in žleznega RMV.  
 
Letos je bila objavljena največja analiza v ZDA do da-
nes, ki se je osredotočila na učinek cepljenja na inci-
denco žleznih predrakavih sprememb (20). Gre za 
analizo populacijskih podatkov, ki so jih pridobili iz ci-
topatoloških laboratorijev na petih lokacijah v ZDA. 
Poleg pregleda dokumentacije so centralno ponovno 
naredili patološki pregled lezij in HPV tipizacijo. Razi-
skava je zajela ženske, starejše od 18 let. Analiza je 
najprej potrdila že znano dejstvo, da se AIS odkrije 
praviloma pri starejših ženskah (povprečna starost 
37 let za razliko od CIN3, kjer je bila 31 let) in da je 
HPV 16 najpogosteje v AIS in CIN3, medtem ko pri AIS 
nato sledi pretežno HPV 18. Eden od najpomembnej-
ših zaključkov raziskave je bil, da so pri 21–24 let sta-
rih preiskovankah v letih 2010–2015 ugotavljali izra-
zit padec incidence AIS, kar je najverjetneje posledica 
cepljenja, uvedenega v ZDA leta 2006.  
 
V starostni skupini 30-39 let pa so v istem obdobju 
(2012–2015) ugotavljali porast AIS. Podobno so ugo-
tavljali tudi Nizozemci (26). Rezultat je najverjetneje 
povezan s širjenjem HPV testiranja v presejanju. Pre-
vladuje mnenje, da lahko s presejanjem s testom 
HPV zajamemo več sprememb žleznih celic kot s ci-
tološkim presejanjem. Presejanje s testom HPV po-




Cepljenje proti nevarnejšim HPV je ukrep, s katerim 
lahko po do sedaj znanih podatkih pričakujemo, da 
se bo incidenca tako AIS kot žleznega RMV, ki se je 
večala po uvedbi citološkega presejanja, začela 
manjšati. V Sloveniji imamo uvedeno brezplačno 
cepljenje deklic v 6. razredu OŠ od šolskega leta 
2009/2010 , ki pa ni obvezno. Na žalost imamo rela-
tivno nizko precepljenost, v šolskem letu 2017/2018, 
znašala je 49,8 % (27). Pozitivno pa izstopajo koroške 
občine z 80 % precepljenostjo, ki nam morajo biti za 
zgled in spodbudo, da na državni ravni začnemo sle-
diti uspehom Avstralije, ki bo verjetno prva država na 
svetu, v kateri ne bo tistih RMV, ki jih povzročajo naj-
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